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IntroductIon
Les ulcères veineux chroniques de jambe 
représentent le stade ultime d’un processus mul-
tifactoriel qui débute par une insuffisance vei-
neuse prolongée. Le reflux veineux s’immisce 
dans les veinules et le reste du réseau microvas-
culaire de la peau, conduisant à un remaniement 
de la microcirculation cutanée et une hyperten-
sion veineuse ambulatoire (1, 2). La souffrance 
tissulaire est telle que le moindre traumatisme de 
la peau fragilisée entraîne une plaie (2). Celle-
ci se contamine et se colonise rapidement par 
des bactéries (3) qui entretiennent une réaction 
inflammatoire source de diverses cytokines, 
enzymes et autres médiateurs chimiques (4-6) 
incluant des dépôts d’immunoréactants. Tout cet 
ensemble moléculaire représente autant d’agents 
agresseurs supplémentaires pour la peau. L’éro-
sion superficielle se transforme alors en une 
ulcération, puis en un ulcère qui passe à chro-
nicité. A ces stades successifs d’évolution, des 
antiseptiques peuvent exercer un effet bénéfique 
par deux voies distinctes. D’une part, le taris-
sement partiel de la colonisation bactérienne 
entraîne une réduction de la réaction inflam-
matoire réactionnelle, ce qui limite les consé-
quences dommageables pour les tissus. D’autre 
part, un éventuel effet cytotoxique in vivo des 
antiseptiques conjugue ses effets pour limiter 
l’afflux de cellules inflammatoires (7-9).
Par ailleurs, cette évolution naturelle de l’ul-
cère de jambe apparaît soumise à l’influence de 
la chronobiologie et, en particulier, de la saison-
nalité.
chronobIologIe de la peau
Le temps qui s’écoule affecte de manière 
cyclique certaines caractéristiques physiolo-
giques et pathologiques de la peau. Les rythmes 
conditionnent potentiellement beaucoup d’as-
pects de la vie et ils sous-tendent certaines parti-
cularités des phénomènes biologiques (10). Afin 
de contrôler ces aspects cycloïdaux, la plupart 
des êtres vivants impliquent des horloges bio-
logiques internes (11-13). Ces dernières coor-
donnent diverses fonctions physiologique et 
comportementale et interagissent avec l’envi-
ronnement.
La peau remplit différents rôles importants 
incluant une fonction barrière vis-à-vis de l’en-
vironnement et une régulation thermique, et ceci 
malgré une exposition à la lumière, l’humidité 
et la température qui varient fortement selon les 
saisons et le moment du nycthémère (14-16). Il 
n’est donc pas surprenant que plusieurs para-
mètres physiologiques de la peau humaine pré-
sentent des fluctuations périodiques incluant la 
température cutanée, le pH, la capacitance élec-
trique et la perte insensible en eau (17). 
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Divers biorythmes qui se distinguent par leur 
périodicité ont été identifiés chez l’homme. 
Parmi eux, des variations saisonnières sont pos-
sibles. A titre d’exemple, la température cutanée 
au niveau des doigts a été mesurée après accli-
matation avec l’environnement (18). D’une part, 
la température cutanée et le flux sanguin mesu-
rés étaient sensiblement inférieurs en hiver qu’en 
été. D’autre part, l’activité enzymatique anti-
oxydante de la catalase dans la couche cornée 
était réduite en été par rapport à l’hiver suite à 
sa dégradation par les rayonnements ultraviolets 
A (19). Enfin, la couche cornée avait tendance 
a être plus hydratée l’été que l’hiver, en partie 
suite à une diminution saisonnière prononcée de 
la plupart des lipides et de différents acides gras 
en période hivernale (15).
chronobIologIe des ulcères de jaMbe
La survenue d’un ulcère veineux de jambe 
apparaît influencée par les saisons et, en particu-
lier, par la température et le degré hygrométrique 
de l’environnement. Il semble exister deux situa-
tions contrastées. Le déclenchement des ulcères 
de jambe présente un pic d’incidence pendant 
les périodes automnale et hivernale lorsque la 
température est basse (21). En revanche, les 
ulcères déjà formés voient leur évolution exacer-
bée au moment de l’élévation des températures 
estivales (22, 23) lorsque l’insuffisance veineuse 
est exacerbée (24). Le reflux veineux s’accentue 
au niveau des jambes avec l’accroissement de 
la température ambiante, ce qui obère l’état des 
territoires cutanés déjà en souffrance.
En période hivernale, l’aspect cutané peut 
devenir apparemment sec, mais il est en réalité 
rêche (25-28). C’est le plus souvent le visage 
et les jambes (27) qui sont les plus atteints. Les 
cas les plus sévères sont étiquetés « eczéma cra-
quelé ». Toutes les tranches d’âge peuvent être 
affectées, mais les processus de vieillissement 
sensibilisent la peau à un tel état de réactivité 
au froid. Toute diminution éventuelle de l’humi-
dité relative de l’atmosphère dans les bâtiments 
chauffés et peu ventilés contribue à aggraver 
la xérose et à altérer les qualités physiques de 
la couche cornée. Cette dernière devient plus 
rigide et cassante. Un des moyens pour objecti-
ver l’influence combinée de la température et de 
l’humidité relative consiste à calculer le point de 
rosée dans l’environnement intérieur et extérieur 
(28). Le vent combiné à une faible hygrométrie 
ambiante contribue aussi à déshydrater la sur-
face de la peau, entretenant une xérose avec des-
quamation et modifications eczématiformes des 
surfaces exposées.
Par ailleurs, l’exposition au froid entraîne un 
ensemble de réponses adaptatives visant priori-
tairement à préserver la température corporelle. 
En revanche, maintenir la température cutanée 
à un niveau suffisant n’est pas un impératif 
physiologique chez l’homme. En fait, la peau 
est l’organe dont les fonctions biologiques sont 
optimales à une température bien plus basse que 
les 37°C requis pour les organes internes. Il en 
résulte que la marge de variation étroite de la tem-
pérature corporelle résulte de mécanismes ther-
morégulateurs qui fonctionnent aux dépens de 
la microcirculation cutanée (29). Ainsi, le froid 
induit une alternance de réactions de vasocons-
triction et de vasodilatation. C’est l’ouverture 
plus ou moins importante des shunts artériolo-
veinulaires qui contrôle le volume sanguin cir-
culant dans la peau. Le réflexe physiologique 
de Lewis consiste en une alternance cyclique de 
réactions vasculaires opposées (29) correspon-
dant à des tentatives de protection successive des 
températures centrale et cutanée. Néanmoins, 
lorsque la température interne chute, ce phéno-
mène cesse, et seule la vasoconstriction cutanée 
persiste (29).
Au niveau de la peau, une température froide 
agit vraisemblablement en diminuant l’activité 
enzymatique qui dégrade progressivement les 
cornéodesmosomes qui sont les ponts d’union 
entre les cornéocytes. Dès lors, la cohésion 
intercornéocytaire excessive empêche la desqua-
mation qui devrait normalement rester imper-
ceptible (27). La peau devient ainsi rugueuse, 
squameuse et plus fragile aux microtrauma-
tismes.
Soumis à un froid intense et prolongé, une 
hémoconcentration prend place et les érythro-
cytes et les leucocytes perdent en partie leur 
souplesse. L’adhésion des plaquettes augmente 
et la concentration des protéines, parmi les-
quelles le fibrinogène, augmente. Le tout contri-
bue à un accroissement de la viscosité sanguine 
et au déficit circulatoire typique de la peau des 
jambes soumises à une insuffisance veineuse.
conclusIon
De nombreuses fonctions cutanées sont sous 
influence chronobiologique. L’interprétation 
des biorythmes cutanés humains suggère que, 
durant la période hivernale, la peau pâtirait de 
dysfonctionnements des mécanismes protecteurs 
contre des agressions environnementales liées à 
la baisse de température. Considérant le point 
de rosée, le niveau hygrométrique de l’air peut 
évoluer parallèlement à la température ambiante, 
ce qui concourt à une altération de la fonction 
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barrière de la couche cornée. Toute évaluation 
objective de l’effet complexe des conditions cli-
matiques sur l’évolution d’ulcères chroniques 
de la jambe devrait considérer conjointement la 
température et l’humidité relative de l’environ-
nement ainsi que des données planimétriques de 
la cinétique d’évolution des ulcères (30, 31).
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